Introduction {#sec1}
============

L\'atteinte hépatique est fréquente au cours de l\'hyperthyroïdie. Elle est le plus souvent asymptomatique. Les manifestations cliniques notamment l\'ictère sont rares. Cette atteinte hépatique peut être due à une crise aigue thyréotoxique, à une hyperthyroïdie avec une atteinte cardiaque, à une association avec une pathologie hépatique ou à la toxicité des antithyroïdiens de synthèse. Rarement, elle est en rapport avec une thyrotoxicose isolée. Nous rapportons une observation d\'hyperthyroïdie sans atteinte cardiaque révélée par un ictère.

Patient et observation {#sec2}
======================

M. M.A.B. âgé de 52 ans a consulté en Juin 2017 notre service pour un ictère cutanéo-muqueux évoluant depuis environ 1 mois associé à un prurit généralisé et à une perte de poids de 3 kg. L\'interrogatoire ne retrouvait aucun antécédent particulier, pas de notion d\'hépatopathie ni de prise médicamenteuse. Le patient était non éthylique et non tabagique. L\'examen clinique objectivait un ictère conjonctival franc sans lésions de grattage. La fréquence cardiaque était de 104 battements par minute. Le reste de l\'examen clinique était normal. Il n\'y avait pas de goitre, pas d\'exophtalmie, ni d\'hépatosplénomégalie, ni de signes d\'insuffisance cardiaque. Les explorations fonctionnelles hépatiques révélaient une cholestase avec des phosphatases alcalines à 3N, des gamma glutamyl transférase à 1,3 N, une bilirubinémie 22 N à prédominance conjuguée (80%) et une cytolyse (ASAT à 1,5 N, ALAT à 1,1 N). Le TP était à 100 % et l\'albuminémie à 41 g/ l. Les sérologies virales B, C étaient négatives. La recherche des anticorps anti mitochondries, anti muscles lisses, anti LKM1 et anti nucléaires étaient négatives. L\'échographie abdominale était normale. La Bili-IRM montrait une absence de dilatation des voies biliaires intra et extra hépatique ; le pancréas et le foie étaient normaux. La ponction biopsie hépatique révélait une cholestase prédominante au niveau centro lobulaire sans infiltrat inflammatoire associé à une petite fibrose sinusoïdale ; il n\'y avait pas de granulome ou de stéatose. Le dosage des hormones thyroïdiennes montrait une élévation de la T4 libre à 24 ng/dL (9-20 ng/dL) et un taux plasmatique indétectable de TSH inférieure à 0,01μUI/mL (0,35-4,94 UI/ml). Les anticorps anti récepteurs de la TSH étaient positifs 7,04 UI/L (N \< 1,75UI/L). L\'échographie thyroïdienne objectivait un goitre diffus homogène hypervasculaire. Un traitement par carbimazole et propanolol fut instauré. L\'évolution clinique était marquée par la régression de l\'ictère, du prurit et une prise de poids de 5 kg. Les explorations biologiques réalisées 3 mois après le début du traitement montraient une normalisation de la T4 libre, de la TSH, des transaminases, de la bilirubine, des GGT et une baisse du taux des phosphatases alcalines à 1,3 N.

Discussion {#sec3}
==========

L\'atteinte hépatique au cours de l\'hyperthyroïdie est fréquente. Les interactions entre le foie et la thyroïde sont nombreuses. Le foie joue un rôle important dans le métabolisme des hormones thyroïdiennes et celles-ci modulent au niveau hépatique la croissance et la différenciation cellulaire ainsi que le métabolisme de la bilirubine et des acides biliaires. Selon la littérature, l\'atteinte hépatique est présente dans 37 à 78 % des cas \[[@cit0001], [@cit0002]\]. Elle est plus souvent asymptomatique. En l\'absence de décompensation cardiaque l\'ictère est objectivé dans environ 5 à 11 % des cas \[[@cit0003], [@cit0004]\]. Sur le plan biologique, l´anomalie la plus fréquente est une élévation de l´activité sérique des phosphatases alcalines, observée dans 64 % à 70 % des cas \[[@cit0005], [@cit0006]\]. Elle est généralement secondaire à une élévation de la fraction osseuse de l\'enzyme \[[@cit0006]\]. Les GGT sont élevées dans 17 % des cas \[[@cit0006]\] et les ALAT dans 28 à 37 % des cas \[[@cit0006], [@cit0007]\]. L\'atteinte hépatique peut être due à une crise aigue thyréotoxique, à une hyperthyroïdie avec une décompensation cardiaque, à une association avec une pathologie hépatique ou à la toxicité des antithyroïdiens de synthèse. Notre patient présente une maladie de Basedow compliquée d\'une atteinte hépatique sans dysfonction cardiaque. L\'atteinte hépatique était rattachée à la thyrotoxicose car une cause toxique ou médicamenteuse, un obstacle au niveau des voies biliaires, une hépatite virale B ou C, une hépatite auto immune ou une cholangite biliaire primitive ont été exclus. Il n\'y avait pas de signes en faveur d\'une crise aigue thyréotoxique. L\'évolution favorable après traitement par anti thyroïdiens de synthèse était également un argument en faveur de cette atteinte hépatique au cours de la thyréotoxicose. Une atteinte hépatique secondaire à une thyréotoxicose isolée sans atteinte cardiaque a été décrite pour la première fois en 1874 \[[@cit0008]\]. Depuis lors plusieurs cas ont été décrits \[[@cit0009]-[@cit0011]\]. Les mécanismes responsables de cette atteinte sont mal connus. Plusieurs hypothèses ont été émises.Un effet toxique direct des hormones thyroïdiennes n´a jamais été démontré \[[@cit0012]\]. L´état hyper métabolique caractéristique de l´hyperthyroïdie pourrait augmenter la demande hépatique en oxygène \[[@cit0013]\]. L\'augmentation de la consommation d´oxygène hépatique sans augmentation parallèle du débit sanguin hépatique entraine une hypoxie tissulaire qui pourrait expliquer les anomalies biologiques et la cholestase \[[@cit0014]\]. Chez ces patients, la biopsie hépatique montre des anomalies non spécifiques avec une cholestase intrahépatocytaire surtout centrolobulaire, un infiltrat lymphocytaire des espaces portes, une vacuolisation, une hyperplasie des cellules de Kupffer , une fibrose autour des veines sus hépatiques \[[@cit0004], [@cit0015]\].

Conclusion {#sec4}
==========

La révélation d\'une hyperthyroïdie par un ictère est rare. Notre observation illustre l\'importance de rechercher des signes cliniques et biologiques d\'hyperthyroïdie devant tout ictère inexpliqué.
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